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A pancreatite aguda é definida como uma condição inflamatória aguda do pâncreas, com 
acometimento variável das estruturas peripancreáticas e órgãos a distância, cuja génese 
depende da autodigestão do seu parênquima pelas próprias enzimas pancreáticas. Representa 
uma das principais causas de internamento em unidades de cuidados intensivos de 
gastroenterologia. A sua incidência varia nos diferentes países e depende da etiologia. A sua 
patogénese ainda não está completamente esclarecida, mas conhecem-se múltiplas condições 
predisponentes. A severidade é variável, podendo apresentar-se de forma autolimitada até 
evolução para falência de múltiplos órgãos e sistemas, sepsis e morte. Na maioria dos casos as 
apresentações são brandas e tratadas com suporte clínico. Já nos casos mais graves, 
comporta-se como doença multissistémica e leva a síndrome da resposta inflamatória, com 
alta letalidade, sendo necessário cuidado especializado e intervenção cirúrgica. Existem 
critérios de gravidade cientificamente validados e é neles que se deve basear a abordagem 
clínica, com a adequação da terapêutica a cada caso individual. 
No presente artigo pretende-se fazer uma revisão da literatura em relação às diferentes 
vertentes da patologia, recolhendo a informação mais atualizada acerca da sua correta 
abordagem. Para tal, foi realizada uma pesquisa alargada da literatura científica acerca da 
Pancreatite Aguda, utilizando como motor de busca PubMed, Medscape, google, literatura 
cinzenta e livros publicados no âmbito da temática. 
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Acute pancreatitis is defined as an acute inflammatory condition of the pancreas, with 
involvement of the variable peripancreatic structures and organs at distance, genesis of which 
depends from autodigestion of its own parenchyma by pancreatic enzymes. Represents a 
major cause of hospitalization in intensive care units of gastroenterology. Its incidence varies 
in different countries and depends on the etiology. Their pathogenesis is not yet fully 
understood, but are known multiple predisposing conditions. The severity is variable and can 
present itself in a self-limited evolution up to failure of multiple organs and systems, sepsis 
and death. In most cases the presentations are mild and treated with clinical support. Yet in 
severe cases, it behaves as multisystemic disease and leads to inflammatory response 
syndrome with high mortality, requiring specialized care and surgical intervention. There are 
scientifically settled severity criteria and it is them that should be based on the clinical 
approach, with the adequacy of therapy in each individual case.  
 
In this article we intend to do a literature review of the pathology, collecting the most 
updated recommendations about their management. For that purpose, an extensive search of 
scientific literature about acute pancreatitis was made, using as a search engine PubMed, 
Medscape, google, gray literature and books in the subject. 
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A pancreatite aguda (PA) é a doença pancreática mais comum, sendo definida como uma 
condição inflamatória aguda do pâncreas, com acometimento variável das estruturas 
peripancreáticas e órgãos a distância, cuja génese depende da autodigestão do seu 
parênquima pelas próprias enzimas pancreáticas1. Representa uma das principais causas de 
internamento em unidades de cuidados intensivos de gastroenterologia2. Apesar da sua 
incidência variar nos diferentes países e depender da etiologia, estima-se que nos Estados 
Unidos esteja aumentar e atinga 70 hospitalizações/100,000 pessoas por ano, resultando 
assim em mais de 200.000 novos casos de pancreatite aguda por ano2. 
Em 1992, no Simpósio Internacional de Atlanta a PA foi classificada em PA Leve (edematosa / 
pancreatite intersticial) e PA grave (pancreatite necrotizante), com base numa combinação 
de achados clínicos, exames laboratoriais e estudos de imagem3,4. Em pacientes com 
pancreatite aguda intersticial ou leve, a glândula retorna à normalidade histológica e 
funcional após a recuperação5. Função endócrina retorna ao normal logo após a fase aguda, 
enquanto função exócrina pode levar até um ano para a recuperação total5,6. Pacientes com 
pancreatite necrotizante podem desenvolver insuficiência exócrina e endócrina permanente, 
dependendo da extensão da necrose7. Determinar a gravidade da pancreatite no momento do 
seu diagnóstico é fundamental, visto que, a severidade relaciona-se com o prognóstico, a sua 
avaliação permite ao clínico a identificação precoce das complicações e a triagem de 
pacientes que necessitem de tratamento na Unidade de Cuidados Intensivos8. Apesar dos 
avanços da tecnologia, ainda é um desafio prever qual o paciente que tem um risco 
aumentado para doença grave no momento da admissão8.Os critérios de prognóstico mais 
utilizados incluem os critérios de Ranson, critério de Atlanta, APACHE II (Avaliação fisiológica 
aguda e crônica da sáude - The Acute Physiology and Chronic Health Evaluation), critérios de 
Glasgow, escala de Baltazar e mais recentemente o BISAP (Índice de gravidade da pancreatite 
aguda à beira do leito - Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), porém não há um 
marcador laboratorial específico como fator preditivo da gravidade de pancreatite 9,10,11. 
Existem diversas causas de pancreatite aguda, porém em 80% dos casos, a PA ou é causada 
por litíase biliar ou por consumo excessivo de álcool. Cerca de 20% dos casos de PA são 
classificados como “idiopáticos”12. Apesar de estudos exaustivos, os mecanismos pelos quais 
estas condições desencadeiam a inflamação pancreática ainda não foram completamente 
elucidados2. 
Durante os últimos 20 anos, uma redução considerável na mortalidade associada com PA foi 
alcançado2.O tratamento de pancreatite aguda tem como objetivo corrigir quaisquer fatores 
predisponentes subjacentes e a inflamação pancreática em si 2,13. A Associação Americana de 
Gastroenterologia (AGA), o Colégio Americano de Gastroenterologia (ACG), entre outros, 
publicaram diretrizes para o tratamento de PA 13,14. 
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Neste trabalho, procurou fazer-se uma revisão da literatura em relação às diferentes 
vertentes da patologia, recolhendo a informação mais atualizada acerca da sua correta 
abordagem. Para tal, foi realizada uma pesquisa alargada da literatura científica acerca da 
Pancreatite Aguda, utilizando como motor de busca PubMed, Medscape, google, literatura 
cinzenta e livros publicados no âmbito da temática. Os termos base pesquisados foram: acute 
pancreatitis, severe acute pancreatitis, complicated acute pancreatitis, acute pancreatitis 
guidelines, treatment of acute pancreatitis, etiology of acute pancreatitis, management of 
acute pancreatitis, em diferentes combinações e com algumas variações. A pesquisa foi 
limitada aos artigos publicados nos últimos 10 anos. Não foi colocada imposição de língua, 
embora a maioria dos artigos encontrados estivessem escritos em inglês. Foi também feita 
uma pesquisa usando a terminologia portuguesa e abrangendo motores de busca generalistas, 
como o Google. A bibliografia final inclui artigos publicados antes de 1998. Estes artigos 
foram selecionados a partir de referências de outros artigos ou quando a bibliografia 




































2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 
2.1. Anatomia e fisiologia do pâncreas 
 
O pâncreas é uma glândula retroperitoneal, coberta com um tecido fino conectivo, mas não 
tem uma cápsula verdadeira 15. Tem tanto funções endócrinas como exócrinas 15. 
Aproximadamente 80% do pâncreas suporta a função exócrina, enquanto os restantes 20% 
estão envolvidos com função endócrina 15,16. 
É uma glândula alongada, achatada, com 12 a 20 cm de comprimento, pesa entre 70-110g no 
adulto17. Devido à sua orientação oblíqua, uma seção transversal ou a tomografia 
computadorizada (TC) normalmente não passa através de todo o comprimento da glândula17. 
Localiza-se posteriormente ao estômago e pequeno epíploon no espaço retroperitoneal do 
abdómen superior18. Estende-se obliquamente, inclinando-se ligeiramente em sentido 
ascendente da segunda porção do duodeno até ao hilo esplénico. Localiza-se anteriormente à 
veia cava inferior, aorta, veia esplénica e glândula supra-renal esquerda18. 
 
Pâncreas in Situ 
 
Figura 1: Localização do pâncreas no espaço retroperitoneal superior e divisão anatómica do pâncreas 






O pâncreas pode ser dividido em quatro regiões: cabeça, colo, corpo e cauda18,19. A cabeça 
está, no lado direito e encontra-se no interior da concavidade, em forma de C do duodeno no 
nível do corpo de L2, e o seu apêndice uncinado estende-se posteriormente e internamente 
para se colocar posteriormente à veia porta e artéria e veia mesentérica superior 18,19. O colo 
da glândula estende-se internamente desde a cabeça e anteriormente a esses vasos 18,19. Tem 
1,5 a 2,0 cm de comprimento e 3,0 a 4,0 cm de largura 18,19. O corpo estende-se 
externamente desde o colo em direção à cauda, anterior à aorta18,19. A cauda é relativamente 
móvel, a sua ponta geralmente atinge o hilo esplénico18,19. Com a artéria e veia esplénica, a 
cauda está contida entre as duas camadas do ligamento esplenorrenal18,19. 
O suprimento sanguíneo é dado pelo plexo celíaco e pela artéria mesentérica superior, as 
quais proveem ao órgão substratos necessários à produção de enzimas digestivas e 
hormônios17,18,19. Em geral, a drenagem venosa do pâncreas é semelhante ao fornecimento de 
sangue arterial17,18,19. O sangue flui para o sistema venoso portal, que é formado pela junção 
da veia mesentérica superior e veia esplénica, por trás do pescoço do pâncreas17,18,19. O 
pâncreas é drenado por múltiplos grupos ganglionares17,18,19. 
 
 
Figura 2: Irrigação arterial e venosa do pâncreas. (Fonte: Townsend et al. 2008) 
 
É inervado por fibras simpáticas e parassimpáticas, através dos nervos vago e esplénico 
respetivamente17,19.O corpo celular dos neurónios simpáticos pré-ganglionares localiza-se na 
coluna cinzenta lateral da medula espinhal torácica, no segmento 5 a 1017,19. As fibras pós-
ganglionares inervam as ilhotas, células acinares, ductos e vasos sanguíneos17,19. Os nervos 
pancreáticos seguem o trajecto dos vasos17,19.  
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As enzimas digestivas são drenadas principalmente pelo ducto de Wirsung, que se estende 
desde a cauda do pâncreas a ampola de Vater15,20. Estas são produzidas no interior das células 
acinares pancreáticas15,20. A fim de evitar a autodigestão, as enzimas são armazenadas sob a 
forma de zimogénios15,20. Uma vez desencadeados sistemas neuro-humorais, os grânulos de 
zimogénio fundem-se com a membrana apical da célula e são secretados no sistema de ductos 
do órgão sendo posteriormente ativados, contribuindo assim com o processo de digestão15,20.  
Faz parte da função endócrina do pâncreas o controle glicémico que é desempenhado pelas 
Ilhotas de Langerhan, que são distribuídas por toda a glândula, mas são relativamente 
concentradas na cauda do pâncreas20. As ilhotas contêm vários tipos de células, cerca de 75% 
-80% são células beta (ou células B), que segregam insulina, 10% - 20% são células alfa (ou 
células A), que contêm glucagon, e cerca de 5% são células delta (ou células D) que contêm 
somatostatina17.A glândula secreta cerca 1500 -3000mL de fluido alcalino iso-osmótico (pH> 8) 
por dia, contendo muitas enzimas e zimogénios15. 
 
Figura 3: Porção exócrina e endócrina do pâncreas (Fonte: www.msd.com.br) 
 
 
2.2. Definição e Fisiopatologia 
 
Em 1925, Moyniham descreveu a pancreatite aguda como “a mais terrível das calamidades 
que poderia ocorrer com uma víscera abdominal”21. Pancreatite aguda é definida pela 
presença de 2 dos 3 critérios: 1. dor abdominal característica da PA; 2. Níveis de amilase e / 
ou lipase que excedam 3 vezes o limite superior da normalidade, e 3. Os achados 
característicos da PA na tomografia computadorizada (TC) 15. 
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O espectro patológico de PA varia de uma forma leve autolimitada para uma forma grave 
sistémica de pancreatite necrotizante15. Na maioria dos pacientes (75-85% dos casos) a PA é 
autolimitada (Pancreatite leve, intersticial ou edematosa), com uma mortalidade inferior a 
1%, enquanto nos restantes 15 -25% dos casos a PA é grave ou necrotizante e tem um risco de 
mortalidade de 10-24%22. A lesão pancreática leve, não está associada a complicações locais 
ou sistémicas e há recuperação da função total do órgão15,22. Todavia, a pancreatite grave é 
acompanhada por insuficiência orgânica (choque, insuficiência respiratória, insuficiência 
renal, hemorragia digestiva), complicações sistémicas (coagulação intravascular disseminada, 
distúrbios metabólicos) e complicações locais (necrose, abcesso ou pseudoquisto)23. Esta 
forma grave da doença estabelece um estado clínico hipermetabólico, hiperdinâmico e 
catabólico, com impacto negativo no estado nutricional, necessitando de cuidados intensivos 
e internamento hospitalar prolongado24,25,26. 
Apesar dos estudos exaustivos, inúmeras lacunas persistem na fisiopatologia da pancreatite 
aguda, sendo ainda uma questão controversa2. Acredita-se que a exposição a um fator causal, 
como cálculos biliares, álcool e trauma, desencadeia uma cascata de eventos patológicos, 
resultando nas alterações locais e sistémicas tão bem conhecidas2,15. Foram propostos como 
mecanismos fisiopatológicos a lesão da microcirculação, quimiotaxia de leucócitos, a 
libertação de citocinas pró e anti-inflamatória, stress oxidativo e a translocação bacteriana 
para o pâncreas e circulação sistémica27. 
Geralmente considera-se que ocorra pelo menos em duas fases27,28. A primeira fase é a 
ativação intracelular da tripsina na célula acinar28. Tripsina ativada, por sua vez, ativa uma 
cascata de enzimas digestivas que levam a autodigestão e lesão celular 15,28,29. Este processo 
ocorre quando os mecanismos intracelulares de proteção concebidos para impedir a ativação 
do tripsinogénio e reduzir a atividade da tripsina estão diminuídos ou suprimidos15,28,29. 
Autodigestão do pâncreas é impedida pelo armazenamento de protéases sob a forma de 
precursor e pela síntese de inibidores de protéase, tal como inibidor de tripsina pancreática 
secretória e inibidor de serina protéase (SPINK1)15,28,29. Além disso, o pH ácido e uma baixa 
concentração de cálcio nos grânulos de zimogénio, impedem ativação prematura das 
proenzimas27,29. A secreção de enzimas pancreáticas é controlada por um mecanismo de 
feedback negativo induzido pela presença de protéases não acoplados ativas no duodeno27,29. 
A segunda fase ocorre quando a lesão na célula acinar leva a inflamação, por recrutamento 
de células inflamatórias através de citocinas e outros mediadores 27,28. Este processo começa 
na própria glândula pancreática e por fim leva a síndrome de resposta inflamatória sistémica 
(SIRS)27,28 . Tanto fatores extracelulares (tais como uma resposta neuronal e vascular), como 
fatores intracelulares (ativação intracelular de enzimas digestivas, inibição da secreção) 




Figura 4: Principais processos de fisiopatologia da pancreatite aguda, nomeadamente inflamação/ 




A importância da ativação intracelular da enzima digestiva é enfatizada pela descoberta de 
que as mutações no gene tripsinogénio levam a uma forma de pancreatite hereditária2,15,28. 
Na tentativa de melhor explicar a fisiopatologia da doença uma série de sequências têm sido 
propostas30.Contudo, dados recentes atribuem maior importância aos eventos que 
aconteceriam no interior da célula pancreática (Figura 5)30. 
 
 
Figura 5: Eventos celulares que resultam em pancreatite aguda (Fonte: Trivino T et al. Artigo de 
actualização - Pancreatite aguda: O que mudou? 2002) 
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Os mecanismos através dos quais as diferentes causas levam à PA não são ainda conhecidos 
por completo, mas a evidência demonstra que, tanto nos humanos como em modelos animais, 
a doença estabelecida cursa no mesmo sentido independentemente da causa traduzindo-se 




A avaliação precisa da incidência e mortalidade da pancreatite aguda é difícil, visto que a 
pancreatite leve pode ser subclínica e mortes podem ocorrer antes que o diagnóstico seja 
feito 2,27,15. 
A incidência anual de pancreatite aguda varia entre 4,9 a 35 por 100.000 habitantes 8,32. Esta 
incidência é apenas uma aproximação, visto que, está sujeita a variações entre as populações 
e grupos étnicos, como uma função da prevalência de fatores precipitantes tais como o abuso 
de álcool e litíase biliar8,27,32. Relatos de alguns países mostram uma incidência ligeiramente 
maior de PA nos homens em comparação com as mulheres2,8,31, 32. Além disso, nos relatórios, 
onde são considerados fatores precipitantes, abuso de álcool é mais comumente associado a 
casos do sexo masculino do que do sexo feminino, enquanto a litíase biliar é mais comumente 
associada a casos do sexo feminino do que os casos do sexo masculino28,33. Assim, a incidência 
total e a distribuição por sexo dos casos de pancreatite aguda em diferentes áreas do mundo, 
são muito influenciados pela incidência de abuso de álcool e litíase biliar28,33. 
A sua incidência está a aumentar em muitos países europeus e escandinavos, devido ao 
consumo de álcool maior e melhor capacidade de diagnóstico8. Em um estudo retrospectivo 
da Holanda, a incidência observada de PA aumentou em 28% entre 1985 e 1995 8.  
Em 1998, doenças do pâncreas (pancreatite aguda e crónica) foi responsável por 327.000 
internações hospitalares, 78.000 visitas hospitalares ambulatórias, 195.000 visitas ao 
departamento de emergência e 531.000 visitas médicas de consultório2. Em 2000 o custo das 
doenças pancreáticas (custos diretos e indiretos) foi estimado em 2,5 bilhões de dólares2. No 
mesmo ano, houve 2834 mortes nos Estados Unidos devido a pancreatite aguda, tornando-a a 
14 ª causa mais comum de mortes por doenças gastrointestinais (GI)2.  
Avanços no diagnóstico e intervenções terapêuticas levaram a uma diminuição da mortalidade 
por pancreatite aguda, especialmente naqueles com pancreatite grave, muitas vezes 
necrotizante8. A mortalidade é geralmente devida à síndrome de resposta inflamatória 
sistémica e falência de órgãos durante as duas primeiras semanas, enquanto, após duas 
semanas é geralmente devido à sépsis e suas complicações 8,34. 
Um estudo prospetivo multicêntrico de 1005 pacientes com pancreatite aguda relata uma 
mortalidade global de 5% (1,5% na PA leve e 17% em pancreatite grave)8,35.Embora a 
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mortalidade global em todos os pacientes hospitalizados com pancreatite aguda seja de 
aproximadamente 10% (faixa de 2 a 22%), a mortalidade no subconjunto com pancreatite 
aguda grave pode ser tão elevada quanto 30% 8,36. Em pacientes com pancreatite 
necrotizante, a taxa de mortalidade foi de 12% para os com necrose estéril, 30% nos com 
necrose infetada, e 47% nos com insuficiência de múltiplos órgãos 8,37. No entanto, as taxas de 
mortalidade em pancreatite necrotizante podem ser menores em centros especializados 
(entre 6 a 9%) 8,38. 
Em Portugal existem poucos estudos, contudo alguns autores estudaram casos de pancreatite 
aguda que justificaram admissão em Unidades de Cuidados Intensivos. Fevereiro et al. 2000, 
concluíram que o grupo etário mais representativo (30%) foi aquele que abrange doentes 
entre os 61- 70 anos de idade, seguido pelo grupo de doentes com mais de 70 anos. O estrato 




Muitas etiologias têm sido atribuídas à pancreatite aguda, porém em alguns episódios, a 
identificação da causa específica pode ser especialmente difícil 2,8,15,28. A determinação 
precisa do fator etiológico responsável pela PA é fulcral, já que, permite ao clínico escolher o 
tratamento mais adequado para um paciente individual e a sua eliminação pode levar à 
resolução do quadro ou prevenção de um novo episódio39. A doença litiásica biliar, o consumo 
abusivo de álcool e as dislipidemias, dentre outros, são as causas mais comuns de pancreatite 
aguda, sendo responsáveis por mais de 90% dos casos 8,15. Em cerca de 10% dos casos de PA, o 
fator etiológico não é identificado mesmo após testes exaustivos, sendo classificada como 
“idiopática” 12,14 (Tabela 1). 
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Tabela 1: Etiologia da Pancreatite Aguda (Fonte: Forsmark CE, Baillie J. AGA Institute Technical Review 
on acute pancreatitis. Gastroenterology 2007) 
 
 
É frequente a existência de múltiplos fatores de risco, em particular a associação de litíase 
biliar com o consumo abusivo de álcool2,8,15.A etiologia pode variar consoante se trate de um 
episódio primário de pancreatite ou um quadro de recorrência, verificando-se que a litíase 
biliar predomina nos episódios primários enquanto o álcool é mais frequentemente implicado 
nos casos de recorrência2,8,15.  
Nas crianças a PA é rara, sendo a etiologia mais frequente a traumática, seguida de outras 





Pancreatite aguda biliar  
A litíase biliar (incluindo microlitíase) é causa mais comum de pancreatite aguda nos países 
Ocidentais, sendo responsável por 35% a 60% dos casos15. No entanto, apenas 3 a 7 % dos 
pacientes com litíase biliar desenvolvem pancreatite8,40. Este risco é maior nos casos de 
cálculos pequenos (< 5 mm de diâmetro), ducto cístico com 5 mm de diâmetro, cálculos 
biliares múltiplos, cristais de colesterol em excesso, e bom esvaziamento da vesícula biliar 
27,41. Um estudo revelou que os cálculos pequenos comparativamente a cálculos de dimensões 
> a 5mm, têm uma probabilidade significativamente maior de passar através da ducto cístico 
e causar obstrução da ampola15,27,41. A maior incidência de PA biliar é registada em 
hispânicos, indivíduos de raça caucasiana, mulheres e idosos8,15. 
A patogénese é multifacetada, está relacionada com a obstrução transitória do orifício do 
ducto pancreático ao fluxo de secreção pancreática8,15,27. O mecanismo pelo qual a passagem 
de cálculos biliares induz a pancreatite é desconhecido2,8,15,27. Dois fatores têm sido 
apontados como possíveis eventos iniciais na PA biliar: refluxo de bile para o ducto 
pancreático, devido à obstrução transitória da ampola durante a passagem de cálculos 
biliares; ou obstrução na ampola secundária a cálculo (s) ou edema secundário ao trauma de 
sua passagem pela papila8,15,42. Defeitos genéticos também têm sido postulados na etiologia 
da PA, sendo o mais importante a mutação SPINK1, que resulta na diminuição da produção do 
inibidor de tripsina. Outras causas genéticas para a PA recorrente biliar incluem mutações nos 
genes ABCB4 e CFTR15. 
Determinar a etiologia biliar é de grande importância, uma vez que, a sua identificação 
permite orientar o tratamento 8,15,27. O fracasso em identifica-la pode levar a pancreatite 
recorrente 8,15,42. É necessário para o correto diagnóstico etiológico proceder a uma 
investigação sistematizada, visando primeiro realizar o diagnóstico de PA, posteriormente 
evidenciar a presença de cálculos biliares e, por fim, excluir outros possíveis fatores 
etiológicos2,8,15. Uma meta-análise revelou que uma elevada concentração de alanina 
aminotransferase (ALT) foi o parâmetro mais útil, clinicamente, na previsão de uma etiologia 
biliar em pacientes com pancreatite aguda8,43. Nesta revisão, uma elevação do nível de ALT 
cerca de 3 vezes o limite superior do normal teve um valor preditivo de 95% para o 
diagnóstico de pancreatite biliar 8,43. 
Vários estudos têm analisado a precisão da previsão dos testes de função hepática para 
pancreatite biliar, concluíram que a concentração de aspartato aminotransferase (AST) foi 
quase tão útil como ALT, enquanto a concentração de bilirrubina total e as concentrações de 
fosfatase alcalina não auxiliam o diagnóstico8,15,28,43. Além disso, todos os pacientes com um 
primeiro ataque de pancreatite aguda (independentemente das elevações nos testes de 
função hepática) devem ter uma ultra-sonografia abdominal para procurar cálculos biliares, 
cálculos no ducto comum, ou sinais de obstrução das vias biliares extra-hepáticas 15,27,43. Se 
houver suspeita de pancreatite biliar grave a colangiopancreatografia retrógrada endoscópica 
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(CPRE) com papilotomia ou intervenção cirúrgica para remover os cálculos do ducto biliar 
pode prevenir recorrências, confirmando a relação de causa e efeito8,43. 
 
Pancreatite alcoólica 
O álcool é a segunda causa mais comum de PA, sendo responsável por 15-30% dos casos de PA 
alcoólica nos Estados Unidos2,15. Contudo, apenas 10% dos pacientes alcoólicos crónicos 
desenvolvem pancreatite crónica2,15,27. Dreiling e Koller relataram que entre 100 pacientes 
alcoólicos, apenas 5% desenvolveram pancreatite, 15% cirrose, 1% ambos e 80% nem uma nem 
outra28. 
A PA desenvolve-se principalmente em doentes alcoólicos crónicos após 10 a 20 anos de 
consumo27. Mais importante do que a duração de consumo é a média diária de 
ingestão8,15,27,28. O consumo excessivo de álcool é definido como mais de 14 bebidas por 
semana em homens e mais de 7 bebidas por semana em mulheres15. O álcool diminui o limiar 
de ativação para a tripsina, o que leva a lesão pancreática e também altera a gravidade da 
inflamação pancreática15,28. Não há limite estabelecido para a quantidade de álcool que 
provoca pancreatite. Vários estudos têm postulado que o consumo de mais de 80-100 g / d de 
álcool durante 5 anos é um limiar para causar pancreatite2,15,28. Papachristou et al. identifica 
o consumo crónico de álcool (2 bebidas / dia) como um importante fator de risco para o 
desenvolvimento de necrose pancreática15,44. A teoria é de que a exposição ao álcool desloca 
o mecanismo de morte celular de apoptose para necrose15,45. 
Apesar da etiologia alcoólica ser frequentemente implicada na pancreatite aguda, o 
mecanismo exato da lesão pancreática, os fatores genéticos e ambientais que influenciam o 
desenvolvimento de pancreatite em alcoólatras, e a razão pela qual apenas uma pequena 
proporção de alcoólatras desenvolve pancreatite, não são claras 2,8,15,27,28. Vários mecanismos 
foram propostos, tais como espasmo do esfíncter de Oddi, obstrução de pequenos dúctulos 
pancreáticos pela precipitação de proteínas com formação de rolhões, ativação de zimogénios 
pancreáticos e resposta de secreção pancreática exagerada à colecistoquinina (CCK) 39. O 
álcool pode afetar a tonicidade do esfíncter de Oddi de maneiras opostas, diminuindo a sua 
pressão basal, facilitando o refluxo duodeno-pancreático ou provocando obstrução por 
espasmo39,45. Contudo, estes efeitos só se manifestam experimentalmente quando as 
concentrações intraduodenais de etanol são substancialmente superiores às encontradas no 
homem após ingestão alcoólica15, 28,45. O consumo excessivo de álcool pode alterar a 
concentração e composição de proteínas segregadas pelo pâncreas, resultando na formação 
de rolhões proteicos dentro dos dúctulos pancreáticos pequenos 47,48. Os rolhões proteicos 
podem obstruir os ductos pancreáticos e promover a pancreatite 47,48. O depósito de tampões 
proteicos permite o posterior desenvolvimento de cálculos de carbonato de cálcio 47,48. O 
aumento da viscosidade do suco pancreático, elevadas concentrações de proteínas, aumento 
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de enzimas lisossomais e o aumento seletivo de tripsinogénio foram encontrados nas 
secreções pancreáticas dos pacientes alcoólicos47,48. A secreção aumentada de proteínas no 
suco pancreático promoverá, assim, a formação de rolhões que obstruem os canais de 
pequeno calibre, levando à atrofia acinar e fibrose47,48. A evolução para pancreatite crónica 
depende da extensão da área pancreática envolvida, sendo mais provável em lesões extensas 
com atingimento de ductos pancreáticos principais48. 
A suspeita da etiologia alcoólica deve ser identificada com base na história clínica e exames 
laboratoriais 8,49. Para ajudar na identificação do consumo excessivo de álcool como causa 
potencial de PA, é imprescindível conversar com os familiares e logo que possível aplicar o 
questionário de CAGE (Cut down = diminuir, Annoyed = aborrecer, Guilt = culpa, Eye opener = 
despertar) que é composto por quatro perguntas: Alguma vez sentiu que deveria diminuir a 
quantidade de bebida? As pessoas o aborrecem porque criticam o seu modo de beber? Alguma 
vez já se sentiu culpado por beber? Costuma beber de manhã para diminuir o nervosismo ou a 
ressaca?49. O diagnóstico de pancreatite crónica subjacente nestes doentes é muitas vezes 
difícil de fazer nos estágios clínicos iniciais da doença8,15,28. Este só pode ser feito após 
surgirem sinais claros de pancreatite crónica (por exemplo, a calcificação pancreática 
exócrina e endócrina insuficiência) ou após serem visualizadas as alterações típicas dos ductos 
de pancreatite crónica por CPRE15,45. Na PA de etiologia alcoólica a ratio lípase/amílase pode 
estar aumentado, sendo um marcador com 91% de sensibilidade 2,8,15,49. Atualmente o exame 
mais aceite para identificar a origem alcoólica da PA é a medida da concentração plasmática 
da transferrina carbohidrato-deficiente, que mostra ter uma especificidade de 100 % 8,15. Os 
exames imagiológicos podem ser úteis nos casos duvidosos e para exclusão de PA de causa 
litiásica46,47.  
É fundamental sensibilizar o doente com PA alcoólica para necessidade de cessar a ingestão 
etílica, no sentido de evitar posteriores recorrências e outras complicações.  
 
Pâncreas Divisum (PD) 
É a malformação congénita mais comum do pâncreas com 5 a 10% de prevalência na 
população em geral 8,15,28. Durante o desenvolvimento fetal, o ducto ventral drena o pâncreas 
através da papila maior (ducto de Wirsung) e a abertura remanescente do ducto dorsal forma 
a papila menor (ducto de Santorini)27,28,50. Pancrêas Divisum resulta da falha de fusão entre os 
canais pancreáticos dorsal e ventral durante o segundo mês de gestação 50. PD pode ser 
subdivido: em completo (o mais comum), no qual os sistemas ventral e dorsal não 
comunicam, e em incompleto, no qual os sistemas ventral e dorsal permanecem ligados por 
um canal de calibre muito pequeno, mas a maior parte da secreção exócrina ainda ocorre 
através da papila menor50. Em ambas as situações, o canal dorsal torna-se o canal de 
drenagem principal 50.  
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Continua a ser controverso se o PD causa pancreatite aguda ou é um achado incidental15. A 
hipótese mais aceite é que o PD predispõe para a pancreatite devido a estenose da papilar 
menor, acarretando o aumento da pressão intraductal no canal pancreático dorsal15,51.  
Na grande maioria dos casos os pacientes com PD são assintomáticos, no entanto é provável 
que uma minoria dos doentes experiencie episódios de dor abdominal persistente ou PA 
recorrente relacionada com obstrução relativa da papila minor 50,51. Classicamente, o 
diagnóstico imagiológico assenta na visualização de um canal ventral curto e fino na papila 
major e de um canal dorsal largo que drena para a papila minor 8,15,50,51. Uma dilatação 
prolongada do canal pancreático dorsal, visualizada por ultra-sonografia transabdominal, 
ecoendoscopia ou RM após administração de secretina, poderá sugerir a presença de 
estenose27,28,50. 
Apesar de não haver tratamento médico definitivo para esta condição, propõe-se que este 
envolva procedimentos endoscópicos ou cirúrgicos8,15,51. Uma das dificuldades major nos casos 
de PD é selecionar os pacientes que irão beneficiar dos procedimentos endoscópicos8,15,27,51. 
Estudos prévios mostraram que 50% -70% desses pacientes irá melhorar substancialmente após 
uma esfincterotomia da papila minor, apesar de um relatório ter concluído que muitos 
pacientes que respondem inicialmente posteriormente sofrem uma recaída15,50,51. As 
intervenções endoscópicas devem ser evitadas nos pacientes que se apresentam somente com 
um quadro de dor 15,50. O tratamento cirúrgico consistirá numa esfincteroplastia 
transduodenal da papila minor 8,15. Se um doente com PD desenvolve PA, esta deverá ser 
tratada com base em medidas de suporte que permitam uma recuperação hidro-electrolítica 
do doente e evitem o desenvolvimento de complicações 2,8,15. 
 
Hipertrigliceridémia  
Hipertrigliceridémia (HTG) é a terceira causa mais comum de PA, contribuindo 1% a 38% de 
todos os casos de PA e até 56% dos casos de pancreatite gestacional52,53. Níveis de 
triglicerídeos superiores 1000 mg/dL (10 mmol/L) ou quilomicronémia deve levar a suspeita 
de HTG como causa subjacente de PA54. Porém, níveis de triglicerídeos abaixo dos 500 mg/dL 
raramente provocam PA 52,53,54. HTG pode ser primária (defeito genético no metabolismo 
lipídico) ou secundária (diabetes, obesidade, hipotireoidismo, abuso de álcool, ou relacionada 
com a medicação) 8,15,52. A patogénese não é clara, mas a hidrólise de triglicerídeos pela 
lipase em ácidos graxos livres, podem danificar as células pancreáticas acinares ou endotélio 
capilar8,15,52. Dentro das lipoproteínas, parecem ser os quilomicrons os principais responsáveis 
pelo desenvolvimento de PA induzida por hipertrigliceridémia52,53,54. Estes surgem em 
circulação para valores de triglicerídeos plasmáticos superiores a 10 mmol/l 52. Com o seu 
aumento progressivo, os quilomicrons podem comprometer a circulação no leito capilar de 
várias zonas, nomeadamente, a área pancreática, promovendo o aparecimento de isquemia. 
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Em níveis elevados de triglicerídeos, o soro torna-se lactescente (coloração leitosa) 52,55. 
(figura 6) 
 
Figura 6: Amostra de sangue de um paciente com um  nível de trriglicéridos de 1200 mg/dL num tubo 
separador de soro (Fonte: Whitcomb DC, Gelrud A, Friedman LS, Grover S. Hypertriglyceridemia-induced 
acute pancreatitis, 2012) 
 
Pacientes com HTG grave (≥ 500 mg / dL) devem ser avaliados para uma doença genética do 
metabolismo lipídico 8,15,52. A hiperlipoproteinémia tipo I, IV e V está associada com HTG 
grave e predisposição para PA8,15,52. A associação entre hipertrigliceridémia e pancreatite 
aguda é melhor definida em crianças com distúrbios hereditários do metabolismo de 
lipoproteínas que estão associados com HTG grave52,54. Anormalidade mais comum é a 
deficiência de apolipoproteína C2 (APO-CII), a APO- CII é responsável por activar a 
lipoproteína lípase, que é importante em abolir os quilomicrons da circulação sanguínea 
8,15,52,55. As causas adquiridas de HTG incluem obesidade, diabetes mellitus, hipotireoidismo, 
gravidez, o estrógeno ou terapia com tamoxifeno, excesso de glicocorticóides, tiazídico ou 
terapia com betabloqueadores e síndrome nefrótica8,15,52.  
Diabetes mal controlada, alcoolismo, obesidade, gravidez, pancreatite prévia, e uma história 
pessoal ou familiar de hiperlipidémia deve sugerir o diagnóstico de HTG52,54,55. A clínica e os 
exames laboratoriais são os elementos fundamentais para evidenciar uma possível PA induzida 
por hipertrigliceridémia, sendo que a dor abdominal e um soro lactescente são os dados mais 
frequentemente encontrados 8,15,52. Os exames laboratoriais demonstram ainda uma 
trigliceridémia, normalmente superior a 1000 mg/dl e quilomicronémia. Como ocorre uma 
rápida queda do nível sérico de triglicerídeos ainda nos primeiros dias de evolução, a sua 
dosagem deve ser solicitada para os pacientes com quadro clínico compatível com PA que não 
apresentem outra causa óbvia8,15,52. Normalmente, as elevações da amilase e lipase são pouco 
acentuadas e a evolução clínica é pior aos casos de etiologia biliar52,53,54. Por isso, os exames 
imagiológicos poderão ser necessários para o diagnóstico da pancreatite52,53,54. 
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 Qualquer fator (por exemplo, drogas ou álcool), que provoque um aumento abrupto nos 
triglicéridos no soro para níveis de 1000 mg / dL pode precipitar uma crise de pancreatite, 
que pode ser associada a complicações significativas e até mesmo tornar-se fulminante8,15,52. 
Alterações dos hábitos alimentares e terapia antilipidémica com fibratos são as principais 
linhas de terapia para manter os níveis de triglicerídeos abaixo de 1000 mg/dL52,55. Relatos de 
casos têm mostrado que a terapêutica com aférese e insulina por via intravenosa parece ser 
eficaz no tratamento de HTG induzida por PA53,54,55.  
 
PA pós-CPRE 
A definição de consenso de 1991, para PA pós-CPRE é "presença de dor abdominal pancreática 
típica associada a elevação dos níveis séricos de amílase três vezes acima do limite superior 
do normal dentro de 24 horas após CPRE, e prolongamento da permanência hospitalar”15 A 
complicação mais comum e temida da CPRE é a PA 8,15,27. A PA ocorre em 5% das CPRE de 
diagnóstico, 7% das CPRE terapêuticas, e até 25% naqueles com suspeita de disfunção do 
esfíncter de Oddi ou naqueles com história de pancreatite pós-CPRE27. A sua gravidade é 
baseada no tempo de internamento após o procedimento2,8,15,27. É classificada como leve ≤ 2-
3 dias de internamento, 4-10 dias como moderada e como grave ≥ 10 dias ou naqueles que 
necessitem de cuidados intensivos e/ou de intervenção para complicações2,8,15,27. Este 
procedimento está associado a significativa morbidade e mortalidade, por tal fato deve ser 
usada cm precaução e em casos cuidadosamente selecionados27. 
Os mecanismos que levam à pancreatite pós-CPRE são complexos e não totalmente 
compreendidos8,15,27. A sua etiologia é multifatorial, envolve uma combinação de fatores 
químicos, enzimáticos, mecânicos e microbiológicos, bem como fatores ligados ao próprio 
doente e ao operador8,15,27. A teoria mais comum é o traumatismo mecânico para a papila, 
causando obstrução do fluxo do suco pancreático27. Isto é suportado pelo uso profilático de 
um stent no canal pancreático, que reduziu a sua incidência27. Outra teoria é o aumento da 
pressão no ducto pancreático a partir da injeção de contraste ou solução salina, causando 
acinarização do pâncreas 27. Embora haja alguma incerteza em predizer quais pacientes 
desenvolverão PA pós-CPRE, têm sido propostos alguns fatores de risco que agem de forma 







Tabela 2: Fatores que aumentam o risco de pancreatite pós-CPRE (Fonte: Cheng CL. Risk factors for 
post ERCP pancreatitis: A prospective multicenter study. Am J Gastroenterol 2006) 
Patient Related 
Young age, female gender, suspected sphincter of Oddi dysfunction, recurrent pancreatitis, 
history of post-ERCP pancreatitis, normal serum bilirubin  
Procedure Related 
Pancreatic duct injection, difficult cannulation, pancreatic sphincterotomy, precut access, 
balloon dilation 
Operator or Technical Related 
Trainee (fellow) participation, nonuse of a guidewire for cannulation, nonuse of a 
pancreatic duct stent in high-risk procedures 
 
O aparecimento de dor abdominal e elevação transitória de amílase sérica é relativamente 
frequente após a realização de uma CPRE com esfincterotomia27,56. Mais de 75% dos doentes 
assintomáticos apresentam elevações da amílase e lípase pancreáticas após uma CPRE 
diagnóstica ou terapêutica, enquanto outros têm dor abdominal significativa sem 
hiperamilasémia 27,56. A presença de sintomas abdominais logo após o procedimento é um mau 
indicador de pancreatite subsequente. Níveis de amílase ou lípase séricas superiores a 3 vezes 
o valor normal, quando associados a um quadro clínico compatível, são factores preditivos 
práticos para PA pós-CPRE15,27,56.  
A maioria das PA pós-CPRE são classificadas como ligeiras, por isso, o seu tratamento é 
baseado no repouso intestinal, manutenção do volume intravascular e analgesia27,57. Em 
menor número de vezes os doentes surgem com PA severa, apresentando-se com febre, ileus 
e/ou retenção de líquidos no terceiro espaço27,58. Neste caso, é necessário uma terapêutica 
mais agressiva, com antibioterapia, aspiração nasogástrica (se as náuseas e os vómitos forem 
persistentes) e nutrição parenteral (se não houver melhorias após 3 a 5 dias) 27,57,58. Doentes 
que apresentem dor abdominal persistente e múltiplas coleções líquidas, depois de 4 a 6 
semanas de repouso alimentar, poderão apresentar uma lesão do ducto pancreático e 
beneficiarão da colocação de um stent endoscópico no canal pancreático principal27,57,58. Com 
o intuito de desenvolver medicamentos que possam prevenir PA pós-CPRE, diversos estudos 
foram realizados 27,59. Há estudos positivos com AINE´S e nitroglicerina, identificando-os como 
medicamentos que ajudam a prevenir PA pós-CPRE 27,59. 
 
Pancreatite induzida por Fármacos 
Fármacos são uma causa rara de PA, no entanto não deverá ser negligenciada num doente 
com PA idiopática 8,15,27. Apresentando uma incidência variável entre 0,3 a 1,4% na população 
em geral8,60. Mais de 120 medicamentos foram implicados na etiologia de PA, principalmente 
a partir de relatos de casos isolados 60,61. Badalov et al. reviu a PA induzida por fármacos 
usando uma pesquisa MEDLINE e classificou as drogas em Classe Ia, Ib, II, III, e IV com base na 
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evidência de reexposição, exclusão de outras causas, número de casos relatados e a latência 
de apresentação. (Tabela 3). Drogas Classe I e II têm o maior potencial para causar PA8,15,60,61 
(Tabela 4). Existem determinados grupos de risco como crianças, doentes do sexo feminino, 
idosos e doentes em fases avançadas de infeção por VIH ou doença inflamatória intestinal8,48. 
Tabela 3: Sistema de classificação de drogas indutoras de PA. (Fonte: Badalov N, Baradarian R, 
















Tabela 4: Resumo dos fármacos implicados na etiologia da PA com base na classe de drogas.(Fonte: 
Badalov N, Baradarian R, Kadirawel I, et al. Drug-Induced Acute Pancreatitis: An Evidence-Based 
Review. Clin Gastroenterol Hepatol 2007) 
 
 
Em termos patogénicos, a PA induzida por drogas não apresenta características diferentes dos 
outros tipos de etiologia2,8,15,28. São vários os mecanismos de ação propostos para a indução de 
pancreatite aguda, nomeadamente: reações imunológicas (6 -mercaptopurina, 
aminosalicilatos, sulfonamidas), o efeito tóxico direto (diuréticos, sulfonamidas), a 
acumulação de um metabolito tóxico (ácido valpróico, didanosina, pentamidina), isquemia 
(diuréticos, azatioprina), intravascular trombose (estrogénios), e um aumento da viscosidade 
do suco pancreático (diuréticos e esteroides)8,15,27,60. 
O seu diagnóstico é muito difícil de estabelecer2,8,15. Este tipo de etiologia não costuma 
acompanhar-se de reações clínicas ou laboratoriais que indiquem reação adversa a drogas, 
tais como rash, linfadenopatia e eosinofilia8,27,61. É essencial para fazer o diagnóstico 
procurar-se através dos antecedentes medicamentosos uma possível causa 
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farmacológica8,15,61. Um determinado fármaco pode ser suspeito de estar na origem de uma 
pancreatite se existir um consistente período de latência entre o início da administração 
deste e o aparecimento de pancreatite8,15,27. Este período de latência varia consoante o 
mecanismo de ação implicado, sendo de cerca de um mês se o mecanismo envolvido for a 
hipersensibilidade ou semanas a meses se for devido a acumulação de metabólito tóxico8,48. O 
tratamento desta etiologia baseia-se na remoção do fármaco agressor e em medidas de 
suporte8,48. 
 
2.5. Apresentação clínica: Sinais e Sintomas 
 
A apresentação clínica da PA varia de doença moderada e auto-limitada, até ao processo 
inflamatório grave, local e/ou sistémico, com sintomatologia exuberante e intensa 
repercussão sistémica15,27,28,62. A dor abdominal apresenta-se como um sintoma cardinal, 
estando presente em 95% dos casos 15,62. Trata-se de uma dor geralmente aguda, constante e 
localizada nos quadrantes superiores do abdómen, especialmente no epigastro, com 
irradiação em cinturão em cerca de 50% dos casos, de início súbito, de intensidade 
progressiva, atinge o seu pico durante 30-60 minutos e persiste por dias ou semanas15,62,63. 
Esta dor agrava com a alimentação e em decúbito ventral e alivia com a genuflexão (“posição 
de Maomé”) ou encolhendo-se para o lado esquerdo15,27,62. Este achado é devido à posição 
retroperitoneal do pâncreas e pode ser produzido por outros processos retroperitoneais 
15,27,28. Pancreatite biliar é caracterizada por dor súbita e aguda, enquanto na pancreatite 
alcoólica a dor é mal localizada e tem um início menos abrupto15,27,62. Contudo, existem 
formas indolores, 5-10% nos casos de diálise peritoneal, no pós-operatório de transplante 
renal e na doença do Legionário27,64. A dor é acompanhada por náuseas e os vómitos em 90% 
dos casos, que podem persistir por muitas horas e não aliviam a dor15,27,62,64.  
Os achados físicos variam dependendo da severidade do ataque e incluem sensibilidade 
abdominal intensa, febre, taquicardia, hipotensão, taquipneia, icterícia e ausência ou 
diminuição de ruídos hidroaéreos15,27,62. Na forma leve, a palpação abdominal provoca 
sensibilidade na região epigástrica62. No entanto, episódios graves são frequentemente 
associados com distensão abdominal, especialmente no epigástrio, relacionada com distensão 
cólica, ascite ou coleções líquidas intra-abdominais62. Sinal de Grey-Turner (equimose nos 
flancos) e sinal de Cullen (equimose peri-umbilical) ocorrem em 3% dos casos e estão 
associados com um mau prognóstico15,62,64 (Figura 7 e 8). No entanto, estes sinais podem ser 
vistos em qualquer condição resultando em hemorragia retroperitoneal62. A dispneia pode 
acompanhar atelectasia, SDRA, insuficiência cardíaca congestiva ou derrame pleural, mais 
frequentemente encontrado no lado esquerdo, mas pode ser bilateral15,27,62. Xantomas 




Figura 7: Sinal de Grey Turner (Fonte: www.medscape.com)  
 
 
Figura 8: Sinal de Cullen (Fonte: www.medscape.com)  
 
 
2.6. Exames complementares de diagnóstico  
 
É difícil diagnosticar PA pela história e exame físico, pois as características clínicas são 
semelhantes aos de muitas doenças agudas abdominais27,62 (Tabela 5). 
O consenso é que o diagnóstico de PA requer dois dos três seguintes achados: 1) dor 
abdominal que é consistente com PA, 2) nível sérico de amílase ou lípase mais de três vezes o 








Tabela 5: Diagnóstico diferencial de Pancreatite Aguda (Fonte: Sleisenger and Fordtran's 





Perforated hollow viscus (e.g., perforated peptic ulcer) 
 




Inferior wall myocardial infarction 
 






Diversos exames laboratoriais têm sido utilizados no diagnóstico de PA62 (Tabela 6). 
 
Tabela 6: Clínica, exames laboratoriais e de imagem na PA (Fonte: Vege SS. Clinical manifestations and 
diagnosis of acute pancreatitis. 2012) 
 
 
Amílase sérica é o teste laboratorial mais solicitado para diagnosticar PA2,15,27,28,62. Níveis 
séricos de amílase aumentam dentro de 6 a 12 horas após o início da pancreatite, e 
permanece elevada durante três a cinco dias em ataques sem complicações 15,27,62,65. A sua 
sensibilidade no ponto de corte de 300 UI/L é de 91% a 100% e a especificidade é de cerca de 
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71% a 98%62,66. Contudo, um nível de amílase sérica elevada é um achado inespecífico, uma 
vez que, ocorre em diversas situações15,27,62 (Tabela 7). A sua concentração na PA é 
geralmente mais de três vezes o limite superior do normal27,67. No entanto, a sua 
concentração pode ser normal ou minimamente elevada62,67. 
Tabela 7: Diagnóstico diferencial de hiperamilasemia (Fonte: Vege SS. Clinical manifestations and 





Lípase sérica a sensibilidade da lípase sérica para o diagnóstico de PA varia entre 85% a 
100%, apesar de menos sensível que a amílase sérica apresenta maior especificidade27,68. 
Níveis séricos de lípase aumentam dentro de 4 a 8 horas após o início da pancreatite, têm um 
pico as 24 horas, e normalizam em 8 a 14 dias15,27,62. Visto que, o nível sérico de lípase 
permanece elevado por mais tempo que o nível sérico de amílase, pode ajudar a diagnosticar 
pancreatite após um ataque agudo28 (Figura 9). Outra vantagem desta é que na cetoacidose 
diabética e macroamilasemia, os seus níveis são normais27,28,62,68. Assim, como a amílase 
também a lípase sérica precisa de estar triplicada para que tenha valor diagnostico15,27,39,62. 
No entanto, o nível de elevação das enzimas pancreáticas não se correlaciona com a 




Figura 9: Marcadores séricos de lesão pancreática (Fonte: Textbook of Gastroenterology, Fifth Edition 
Edited by Tadataka Yamada. 2009)  
 
Amílase Urinária a relação de clearance amílase-creatinina é normalmente cerca de 3% e 
é aumentada para 10% na PA62. Geralmente é utilizada para diagnosticar macroamilasemia, na 
qual, a relação de clearance amílase-creatinina não é elevada15,39,62. Em pacientes com 
amílase urinária elevada, na ausência de amílase sérica elevada, a contaminação deliberada 
de urina com a saliva, como na síndrome de Munchausen, deve ser excluída através da 
medição da amílase salivar na urina27,62,69. 
Outras enzimas pancreáticas durante a pancreatite aguda, as enzimas pancreáticas 
são libertadas na circulação sistémica e são elevadas no soro15,28,62. Estas incluem fosfolipase 
A2, elastase, ribonuclease, tripsina/tripsinogénio, carboxipeptidase A, co-lipase e carboxil 
éster lípase62 (Tabela 6). Nenhum destes testes tem uma vantagem clínica significativa sobre 
a amílase e lípase62,70.  
Hemograma completo os principais achados laboratoriais são leucocitose e hiperglicemia 
moderada, como resultado da resposta inflamatória sistémica2,15,39,62. Há também elevação de 
AST, ALT e bilirrubina27,28,62. Elevação de ALT acima de 150 UI/L tem um valor preditivo 
positivo de 95% no diagnóstico de pancreatite biliar 62,71. Contudo, o diagnóstico de 
pancreatite biliar não deve ser excluído apenas com base em testes de função hepática 
normais15,62,71. O volume corpuscular médio (VCM) das hemácias ajuda a diferenciar PA 
alcoólica da não-alcoólica15,27,62. Os pacientes com PA alcoólica tender a ter VCM aumentado, 
devido aos efeitos tóxicos do álcool sobre a formação de eritrócitos na medula óssea27,62,72. 
Níveis séricos de triglicerídeos estão aumentados na PA, mas também na diabetes mellitus 




Proteína associada Pancreatite (PAP) é uma proteína de choque térmico indetetável 
no pâncreas normal, mas a sua síntese aumenta significativamente na PA15,27,28,62. A 
sensibilidade do PAP para deteção de PA não é melhor que os testes convencionais62,73. 
 
Imagiológicos 
Radiografia abdominal ajuda a excluir outras causas de dor abdominal, como obstrução 
intestinal e perfuração, sendo recomendada na avaliação de dor abdominal intensa15,27,28,62. 
Os achados radiográficos na PA variam de achados pouco notáveis na doença leve a presença 
de uma ansa sentinela do intestino delgado (“sinal ansa sentinela”) ou distensão de 
segmentos do cólon (“sinal cut-off do cólon”) na doença mais grave27,62 (Figura 10 e 11). Este 
último reflete escassez de ar no cólon após a flexura esplénica devido ao espasmo funcional 
do cólon descendente secundária a propagação da inflamação pancreática a essa área15,27,62. 
Perda das margens psoas e separação maior entre o estômago e cólon sugerem inflamação 
pancreática28. Calcificação pancreática ou cálculos biliares calcificados podem sugerir uma 
etiologia alcoólica ou biliar, respetivamente15,27,28,62. Um aspeto de vidro despolido pode 
indicar ascite (pancreatite grave) 27,62. A presença de gás no espaço retroperitoneal pode 
sugerir um abscesso pancreático27,62. 
 





Figura 11: Sinal cut-off do cólon (Fonte: www.medscape.com) 
Ecografia abdominal é o exame de imagem mais comumente utilizado na avaliação da 
pancreatite, que apresenta a vantagem de ser prontamente disponível e transportável até a 
cabeceira do doente15,28,62. Este é realizado durante as primeiras 24 horas de internação para 
detetar litíase biliar, coledocolitíase e ascite27,62. No entanto, a visualização pancreática é 
limitada por gás intestinal ou tecido adiposo em 30% a 40% dos pacientes, desempenhando um 
papel muito limitado no diagnóstico ou estadiamento da PA 15,62,74. Pâncreas difusamente 
inflamado e hipoecóico é a imagem clássica da PA na ultra-sonografia abdominal15,27,28,62 
(Figura 12). Menos frequentemente há áreas focais hipoecóicas27,74. 
 
Figura 12: Ecografia abdominal da PA. A) Pâncreas normal B) PA. (Fonte: Adaptado- Textbook of 
Gastroenterology, Fifth Edition Edited by Tadataka Yamada. 2009) 
Ultra-sonografia endoscópica (USE) é uma técnica útil no diagnóstico de 
coledocolitíase e neoformações cefálicas pancreáticas e pode ser usada para identificar 
pacientes que possam beneficiar de CPRE 15,27,28,62,75. Tem uma sensibilidade de 91% e uma 
especificidade de 100% no diagnóstico de coledocolitíase 27,62,75. É também o teste de escolha 
para distinguir entre pseudocisto e outras lesões císticas do pâncreas15,62,75. A drenagem 
endoscópica do pseudocisto pancreático pode ser realizada por USE75. Além disso, permite 
também a aspiração com agulha fina do fluido cístico para posterior avaliação28,75. 
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Colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) é uma técnica 
especializada utilizada para visualizar o pâncreas, vesícula biliar e canais biliares, e tratar as 
complicações da pancreatite aguda e crónica27,28,39,76. CPRE precoce (nas primeiras 48h) deve 
reservar-se, na PA, para os casos de suspeita de etiologia litiásica28,76. Estará indicada a 
remoção precoce de cálculos no colédoco em casos de pancreatite grave com icterícia, 
colangite ou evidência de via biliar principal dilatada, ou eventualmente, em casos de 
degradação do estado clínico27,28,39,76. Tem a sua principal utilidade no diagnóstico e 
tratamento da coledocolitíase76. Indivíduos que se submetem a CPRE terapêutica têm risco 
moderado de complicações, incluindo infeção, perfuração do intestino, ou sangramento27,76. 
Suas complicações são mais comuns em pacientes com PA ou recorrente27,76. 
Tomografia computorizada (TC) é o exame de imagem mais importante para o 
diagnóstico de PA e suas complicações intra-abdominais e também para avaliação da 
gravidade15,27,28,62. Apresenta uma sensibilidade de 92% e especificidade de 100% para a 
deteção de PA27,77. Os achados de TC na PA podem variar de alargamento difuso ou focal do 
pâncreas para coleções líquidas peri-pancreáticas e, em sua forma mais grave necrose 
pancreática27,28,62,77. Necrose pancreática é identificada pela ausência de realce do 
parênquima pancreático após a administração de contraste intravenoso28,62 (Figura 13). Os 
investigadores têm debatido se a administração precoce de contraste intravenoso em bólus 
piora a pancreatite, no entanto, não há evidência convincente deste fenómeno em seres 
humanos15,27,28,39,62,77. A sua acuidade diagnóstica é superior dois a três dias após o início do 
quadro, altura em que as zonas de necrose estão melhor demarcadas28,62,77. 
 
 
Figura 13: TC Pancreatite aguda necrotizante (Fonte: Adaptado- Textbook of Gastroenterology, Fifth 
Edition Edited by Tadataka Yamada. 2009) 
 
Ressonância magnética (RM) / Colangiopancreatografia por ressonância 
magnética (CPRM) têm vindo a ser cada vez mais utilizadas no diagnóstico da 
PA15,27,28,62,63. As vantagens da RM sobre a TC incluem: menor risco de nefrotoxicidade com 
gadolínio em pacientes sem doença renal subjacente, melhor capacidade para categorizar 
necrose, abscesso, hemorragia e pseudocisto, e maior sensibilidade para detetar PA leve 
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15,62,78. Além disso, ao contrário da TC, a CPRM delineia melhor o pâncreas e canais biliares, e 
é comparável à CPRE para a deteção de coledocolitíase78. RM é contra-indicada em pacientes 
com pacemaker ou clipes de aneurisma cerebral ferromagnéticos28,62,78. A RM pode avaliar a 
gravidade da PA e tem valor prognóstico28 (Figura 14). 
 
 
Figura 14: Ressonância magnética com gadolínio de um paciente com PA (Fonte: Textbook of 
Gastroenterology, Fifth Edition Edited by Tadataka Yamada. 2009) 
 
2.7. Estratificação do risco  
 
A avaliação da gravidade pode ajudar a identificar pacientes com risco aumentado de 
morbilidade e mortalidade79,80,81. É essencial para maximizar a terapia e para prevenir e 
minimizar complicações15,27,28,79. Aproximadamente 15%-25% dos pacientes com PA irá 
desenvolver doença grave79,80. Uma variedade de sistemas preditivos foi desenvolvida com o 
objetivo de auxiliar os médicos em predizer o prognóstico15,27,81. Exame clínico, laboratorial, 
fatores de risco radiológicos, diversos critérios de classificação de gravidade e marcadores 
séricos ajudam a prever a gravidade da PA15,27,28,79. Alguns deles podem ser realizados na 
admissão para auxiliar na triagem dos pacientes, enquanto outros só podem ser obtidas após 
as primeiras 48 a 72 horas ou mais tarde27,28,81. Infelizmente, nenhum foi ainda provado ser 
um preditor de precisão consistente da evolução clínica79. 
Em 1992, no Simpósio Internacional de Atlanta, foi proposto um sistema de classificação para 
definir pancreatite grave com base em critérios clínicos, patológicos e radiológicos3,4. De 
acordo com o sistema de classificação de Atlanta a definição de pancreatite grave é feita com 
base em manifestações clínicas, presença de 3 ou mais critérios no score de Ranson, ou 8 ou 
mais pontos na escala de APACHE-II, bem como falência orgânica ou complicações locais como 
necrose, abcesso ou pseudocistos9,10,11,81 (Tabela 8). Ao longo dos anos os critérios originais de 
Atlanta foram postos em causa a diversos níveis, contudo ainda hoje continuam a ser usados 
na prática clínica79. 
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Tabela 8: Critérios de pancreatite aguda grave (Simpósio Internacional de Atlanta, 1992). (Fonte: Bollen 




A avaliação clínica na admissão baseada em dados clínicos e laboratoriais pode subestimar a 
gravidade da PA79. No entanto, numa revisão, a avaliação clínica de médicos experientes na 
admissão apresentou uma sensibilidade de 39% e uma especificidade de 93% no prognóstico de 
severidade da PA79,82. 
A idade avançada, obesidade e falência de órgãos na admissão (especialmente renal ou 
respiratória) foram identificadas como fatores de risco para uma evolução grave15,27,28,79. 
Pacientes com estes achados requerem observação e, talvez, admissão na UCI15,79. 
Idade Avançada está associada ao aumento de co-morbilidades, o que implica que seja 
uma variável importante no prognóstico da PA15,79,83. Em um estudo ilustrativo, os pacientes 
com idade superior a 70 anos apresentaram uma taxa de mortalidade de 21%, em comparação 
com os pacientes com idade inferior a 70 anos, cuja taxa de mortalidade foi apenas de 7%83. 
Vários estudos concluíram que a idade avançada é um preditor de pior prognóstico79. 
Obesidade (Índice Massa Corporal> 30 kg/m2) é um fator preditivo confiável de 
severidade, desta forma e em resposta a esta conclusão, Toh e col, desenvolveram o sistema 
de classificação APACHE-O onde é acrescentado 1 ponto em doentes com IMC entre 25 e 30 e 
acrescentados 2 pontos em doentes com IMC superior a 3015,27,28,79,84. Vários estudos, 
demonstraram que a obesidade aumenta a incidência de insuficiência renal e pulmonar, 
complicações locais, choque precoce, bem como o tempo de internamento hospitalar85. Sendo 
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assim, o cálculo de IMC, pelo seu fácil acesso e determinação, deve fazer parte da avaliação 
clínica e física de todos os pacientes que se apresentam com PA79,85. 
Falência de órgãos precoce e persistente é um indicador confiável de internação 
prolongada e aumento da mortalidade15,27,28,79. No entanto, não existe uma definição uniforme 
e consensual de falência multiorgânica15,27,28,79. Doentes com falência orgânica que se resolve 
nas primeiras 48 horas têm um risco muito baixo de complicações locais e de morte79,86. Em 
contraste, nos casos com falência orgânica (como definido nos critérios de Atlanta), que 
persiste por três ou mais dias, têm um risco de morte superior a 33% 86. Vários estudos 
subsequentes concluíram que a evolução e o curso clínico da falência dos órgãos foi um 
preditor mais preciso de resultados adversos 79.  
 
Preditores laboratoriais e imagiológicos 
Hematócrito/BUN/Creatinina 
A PA resulta em significativas perdas no terceiro espaço, resultando em hemoconcentração e 
um hematócrito elevado 15,27,28,79. Hematócrito é sugerido como um fator preditor precoce do 
risco de desenvolver necrose pancreática ou falência orgânica durante o internamento27,79. 
Foi demonstrado que um valor de hematócrito superior a 44% na admissão e a sua não 
diminuição após 24 horas, representa fator preditivo com grande significado para o 
desenvolvimento de necrose pancreática27,79,87. Um hematócrito normal na admissão tem um 
valor preditivo negativo para pancreatite grave de mais de 95%79,87. Este deve ser observado 
no momento da internação para fins de prognóstico e acompanhamento prospetivo para 
ajudar na orientação da taxa de hidratação intravenosa15,27,28,79,87.  
Tal como o valor de hematócrito, o BUN (blood urea nitrogen) é um simples e reprodutível 
marcador de hemoconcentração, refletindo estados de hipovolémia 79,88. Num grande estudo 
recente, o BUN na admissão mostrou valor preditor independente de mortalidade 88. Para 
cada aumento de BUN no de 5 mg /dL durante as primeiras 24 horas, o odds ratio ajustado 
para a mortalidade aumentou 2,227,79,88. 
Creatinina plasmática é um outro marcador importante de hipovolémia e lesão 
orgânica15,27,28,79. Em alguns estudos, foi demonstrado que um pico de creatinina 1,8 mg/dL 
nas primeiras 48h tem um valor preditivo positivo de 93%, sensibilidade 41,2%, especificidade 






Proteína C Reactiva (PCR) 
A PCR é um reagente de fase aguda produzida pelo fígado, em resposta a interleucina-1 e 
interleucina-6, apresentando um pico sérico tardio (72h após o início da dor) 15,27,28,79. É 
provavelmente o marcador inflamatório inespecífico mais utilizado na avaliação da severidade 
da PA15,27,28,79. Embora a concentração sérica máxima seja alcançada após 72h, é capaz de 
diferenciar os casos graves dos casos leves de PA nas primeiras 24h15,79. Um estudo estimou 
que, valores de PCR> 150 mg/dL nas primeiras 48h preveem a presença de PA necrosante com 
uma sensibilidade de 80% e uma especificidade de 76%89. Pelo seu elevado valor prognóstico, 
bem como fácil e barato acesso na prática clínica, é considerado o parâmetro de referência 
entre os indicadores individuais de necrose pancreática 27,79,82. 
 
Procalcitonina (PCT) 
A PCT é um precursor de calcitonina de semi-vida longa na circulação sistémica, foi 
encontrada em concentrações elevadas em doentes com infeções bacterianas ou fúngicas e 
sepses15,27, 65,79. PCT foi avaliada como um marcador potencial para predizer a gravidade de 
PA65,79. De acordo com estas investigações surgiu a hipótese de que a PCT poderia ser útil na 
distinção entre necrose infetada e necrose estéril no pâncreas15,27,28,79. Concentrações de PCT 
foram significativamente mais elevadas nos pacientes com necrose infetada e atingiu valores 
medianos significativamente mais elevados quando comparados com os casos de necrose 
estéril65,79. Vários estudos sugerem que o nível de PCT sérica na admissão é um indicador mais 
preciso de gravidade na PA, no entanto, tal facto não tem sido observado em outros 
estudos79,89. Potenciais razões para a discrepância entre os estudos, podem dizer respeito a 
variação na definição de PA grave, bem como a variação no tratamento79,89. Nos indivíduos 
com níveis elevados de PCT, coloca-se a necessidade de instituir terapêutica antibiótica, visto 
que, o grau de elevação da PCT reflete a severidade da infeção sistémica15,27,79,89. A PCT é um 
novo parâmetro com potencial para identificar pacientes em risco de desenvolver 
complicações infeciosas na PA grave79,89.  
 
Tripsina/ Peptídeo ativador do tripsinogénio (PAT)  
A tripsina é uma enzima segregada na forma de pró-enzima, o tripsinogénio, e a sua ativação 
ocorre precocemente no processo inflamatório da PA, podendo estar na génese da disfunção 
multiorgânica15,27,28,65,79. A tripsina ativada destrói o próprio pâncreas, causando hemorragia e 
necrose79,90. Recentemente, provou-se que o tripsinogénio pode ser útil no diagnóstico da 
doença aguda79,90. O tripsinogénio é composto por duas principais isoenzimas, tripsinogénio 
tipo 1 e tipo 2, sendo que concentrações elevadas do tipo 1 estão presentes em pessoas 
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saudáveis, enquanto concentrações elevadas do tipo 2 surgem na PA15,27,28,79. Apesar de tudo, 
esta enzima não é específica de PA, podendo inclusive estar aumentada noutras situações de 
lesão pancreática bem como noutro tipo de patologia intra-abdominal 79,90. Ao contrário de 
outros marcadores de gravidade, como a PCR, a PAT não é um marcador de inflamação. PAT 
urinária elevada (> 30 nmol / L) correlaciona-se com a gravidade da doença27,79,90. Um estudo 
demonstrou que o teste para PAT urinário como triagem, teve uma sensibilidade de 58% e 




A presença de derrame pleural na admissão, documentado por radiografia do tórax ou TC está 
associado com PA grave, ocorrência de insuficiência respiratória ou a presença de sinais de 
insuficiência cardíaca congestiva e mau prognóstico15,27,28,91. Os derrames pleurais podem ser 
bilaterais ou confinados do lado esquerdo, mas raramente são do lado direito27,91. É 
recomendado a pesquisa de derrame pleural em todos os pacientes na admissão15,27,28,91. 
 
TC 
A TC é frequentemente usada quando a PA grave é suspeita15,27,28,79. É usada para procurar 
necrose pancreática e inflamação extrapancreáticos15,27,28,79. A TC com contraste endovenoso 
é o método ideal no diagnóstico de necrose pancreática, contudo o seu papel numa fase 
precoce pode ser limitado, uma vez que a necrose pancreática poderá desenvolver-se apenas 
48h após o início dos sintomas79,92. Em 1985, Balthazar e colegas introduziram um score de 
gravidade baseado na presença de inflamação pancreática e peri-pancreática e coleções de 
líquido evidenciados pela TC, sendo a PA classificada em 5 graus de A a E. Este score de 
Balthazar é obtido sem a necessidade do uso de contraste, no entanto não consegue detetar 
necrose pancreática e como tal não se lhe atribui qualquer valor prognóstico. Desta forma, 
surgiu um novo Índice de gravidade de estadiamento por TC (IGET), que combina a 
classificação de necrose pancreática por TC com contraste endovenoso com a classificação da 
pancreatite com base nas características pancreáticas visualizadas na TC sem contraste 
(Graus de A a E), que atribui à pancreatite um valor entre 0 e 4 de acordo com os graus de A 
a E, somando a estes 0,2,4 ou 6 pontos relativos à percentagem de necrose, variando o IGET 
entre 0 e 1079,93. Foi demonstrada a correlação entre a presença de necrose pancreática e o 
aumento do tempo de internamento, o desenvolvimento de complicações e a morte79,92. A 
utilidade de IGET (Tabela 9) ainda é controversa, uma vez que, que os investigadores têm 
debatido se o uso de contraste endovenoso aumenta o risco de nefrotoxicidade e agrava o 




Tabela 9: Índice de gravidade do estadiamento por TC (Fonte: Delrue L. J., Waele J. J., Duyck P. O. 
Acute pancreatitis: radiologic scores in predicting severity and outcome. 2010) 
 
 
Sistemas de prognóstico de PA grave 
Critérios de Ranson 
Foi o primeiro score largamente utilizado na PA2,13,25,37,28,79. Inicialmente desenvolvido para 
avaliação da pancreatite alcoólica, foi modificado, posteriormente para o uso também, nos 
casos de etiologia biliar13,79. Critérios de Ranson consistem em 11 parâmetros, cinco dos quais 
são avaliados na admissão e os restantes avaliados durante as primeiras 48 horas27,28,13,79 
(Tabela 10). Sendo assim, os doentes com PA podem apresentar um score de Ranson entre 0 e 
11 13,79,93.Atualmente é usado como valor de cut-off 3 critérios, ou seja, estando presentes 3 
ou mais critérios às 48 horas, a pancreatite é considerada grave com sensibilidade de 75% a 
87% e uma especificidade de 68% a 77.5%79,93. A mortalidade aumenta com uma pontuação 
crescente13,27,79. A mortalidade foi de 0 a 3% quando o score foi <3, 11 a 15% quando o score 
era ≥ 3, e 40% quando o score era ≥ 693. Hoje em dia, é o mais usado na prática clínica, ainda 
que tenha algumas e conhecidas desvantagens, uma das quais é o facto de não poder ser 
calculado antes das 48h após a admissão2,15,13,27,28,79,93. Seu principal valor é na exclusão da 





Tabela 10: Critérios de Ranson (Fonte: Ranson et al, Surg Gynecol Obstet. 1974 e 1982) 
 
 
APACHE II (acute physiology and cronic health evaluation) 
Sistema APACHE II foi originalmente desenvolvido para pacientes criticamente enfermos em 
unidades de cuidados intensivos (UCI)2,13,15,27,28,39,79. Este continua a ser o método mais 
amplamente aceite para a estratificação do risco da PA e é a referência no 
prognóstico13,79,93,94. A sua maior vantagem é poder ser calculado nas primeiras 24h após a 
admissão e a partir daí diariamente, possibilitando assim monitorizar também a resposta à 
terapêutica e avaliar a progressão da doença2,27,79. É baseado em 12 parâmetros fisiológicos 
que refletem a função dos órgãos, com base na idade do paciente e presença de doença 
crónica2,13,15,27,28,79 (Tabela 11). A Classificação de Atlanta considera o diagnóstico de PA grave 
quando, pela classificação APACHE, são atribuídos 8 ou mais pontos ao doente13,94. Na 
admissão, a sensibilidade é de 70-83.3% e especificidade entre 78-83%, às 48h apresenta 
valores de sensibilidade e especificidade de 83,3% e 91%, respectivamente94. Larvin, McMahon 
e Wilson observaram que a redução dos valores de APACHE II está associada com doença leve, 
enquanto uma pontuação crescente nas primeiras 48 h está associada com pancreatite 
grave79. Estudos sugerem que a mortalidade é inferior a 4%, com uma pontuação <8 e é de 11 
a 18%, com uma pontuação> 827,79,94. Algumas limitações do APACHE II é a sua complexidade e 
é difícil de usar rotineiramente fora de uma UCI, não faz distinção entre pancreatite 
intersticial e necrotizante, e não faz distinção entre a necrose estéril e infetada2,15,27,28,79. A 
adição de IMC para a pontuação APACHE II, conhecido como APACHE-O adiciona 1 ponto para 
um IMC de> 25 a 30 e dois pontos foram adicionados para um IMC> 302,15,79,81. Johnson relatou 






Tabela 11: Critério APACHE II (Fonte: www.medscape.com )  
 
 
Critério de Glasgow/Imrie 
Imrie, em Glasgow propôs um sistema de pontuação semelhante aos critérios de Ranson, com 
utilidade no prognóstico de PA tanto de causa alcoólica como biliar2,12,79,84. Este score de 
prognóstico tem como base o score de Ranson, que pode ser calculado a qualquer momento 
dentro das primeiras 48 h de internação e mede apenas oito parâmetros95 (Tabela 12). Na 
presença de 3 ou mais critérios às 48h, a presença de um caso grave de PA é aferida com uma 
sensibilidade de 61 a 71% e especificidade de 88 a 89%80,81,84. Uma desvantagem de ambos os 
critérios (de Ranson e de Glasgow) é que eles apenas podem ser calculados após 48h de 
admissão79,84. 
Tabela 12: Critérios de Glasgow (Fonte: R. Mofidi, P. V. Patil, S. A. Suttie and R. W. Parks.Risk 






SIRS (Síndrome Resposta Inflamatória sistémica) 
A presença de SIRS é um importante preditor precoce de Síndrome de Disfunção Orgânica 
Múltipla (SDOM) e mortalidade por PA2,15,28,79,80. Um sistema de avaliação baseada na SIRS foi 
desenvolvido, e de acordo com alguns estudos, este pode ser aplicado facilmente no 
leito28,79,80 (Tabela 13). Em um grande estudo, as taxas de mortalidade foram de 25%, 8% e 0%, 
nos pacientes com SRIS persistente desde a admissão, SIRS transitória e sem SIRS, 
respetivamente79,96. SIRS persistente foi associada ao desenvolvimento de SDOM2,13,15,79. O 
score SIRS tem a vantagem de ser barato, estar prontamente disponível e é igualmente eficaz 
em comparação com os outros critérios28,79,80,96. 
 
Tabela 13: Síndrome Resposta Inflamatória Sistémica (Fonte: Textbook of Gastroenterology, Fifth 
Edition Edited by Tadataka Yamada. 2009) 
 
 
BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) 
Com o objetivo de se desenvolver um critério de gravidade simples, fácil de se usar 
rotineiramente e que pudesse ser calculado nas primeiras 12 horas de admissão, uma série de 
estudos foram realizados de forma retrospetiva e prospetiva13,15,79,80,81,82. Um novo critério de 
prognóstico, o BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), tem sido proposto 
como um método preciso para a identificação precoce de pacientes com risco de mortalidade 
e falência de órgãos15,27,28,79. BISAP usa cinco parâmetros (Tabela 14), aos quais são atribuídos 
1 ponto para cada um durante as primeiras 24 horas: BUN (blood urea nitrogen)> 25 mg / dl, 
perturbação do estado mental, SIRS (Tabela 13), idade> 60 anos e/ou a presença de um 
derrame pleural 79,97. Quanto maior for a pontuação BISAP, maior será a taxa de 
mortalidade13,15,79,80,81. Pacientes com score BISAP <3 tiveram mortalidade de menos de 1%, 
enquanto os pacientes com score de 5 tiveram uma taxa de mortalidade de 22%15,79. Um 
estudo comparou este critério com os critérios de APACHE II, Ranson e o IGET, e verificou-se 
ser igualmente eficaz79,97. Embora o score de BISAP tenha sido feito para ser facilmente 
calculado à beira do leito, foi verificado que fazê-lo não é assim tão simples79. 
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Tabela 14:  Avaliação BISAP (Fonte: Ji Kon Ryu, M.D. Evaluation of Severity in Acute Pancreatitis. 
Korean J Gastroenterology 2009) 
 
 
JSS (Japanese Severity Score) 
Fan descreveu um sistema de avaliação com base na presença de níveis elevados de glicose no 
soro e níveis de ureia na admissão97. JSS (Japanese Severity Score) é clinicamente importante 
para predizer a gravidade da PA, no momento da admissão 95 (Tabela 15). Este utiliza 
variáveis semelhantes ao Critério de Ranson, embora a pontuação seja calculada de forma 
diferente95,97. A precisão de JSS em comparação ao critério de Ranson, para prever a 
gravidade e mortalidade por PA é semelhante 95,97. Vários autores, descreveram como 
principal desvantagem deste critério, o fato de ser impreciso97. 
 
Tabela 15: Critério JSS (Fonte: R. Mofidi, P. V. Patil, S. A. Suttie and R. W. Parks.Risk assessment in 
acute pancreatitis. British Journal of Surgery 2009) 
 
 
HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score) 
HAPS é um algoritmo usado para identificar pacientes com PA sem gravidade, dentro de 30 
minutos após a admissão 12,79,98. É composto por 3 parâmetros: hematócrito normal, creatinina 
normal e ausência de defesa 12,79,98. Uma combinação de todos estes parâmetros mostraram 
uma especificidade elevada 97% e um valor preditivo positivo 98%98 (Tabela 16). Este foi 
validado em vários estudos europeus, e pode auxiliar os médicos a identificar pacientes que 
não necessitam de cuidados intensivos com mais rapidez, e potencialmente, aqueles que não 
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irão necessitar de terapia e exames imagiológicos caros, como TC com contraste 
endovenoso12,79,98.  
Tabela 16: Avaliação HAPS prevendo o curso de PA sem gravidade (Fonte: P.Lankich et al. The Harmless 
Acute Pancreatitis Score: A Clinical Algorithm for Rapid Initial Stratification of Nonsevere Disease 2009) 
 
 
Critérios de MOF (Multiple Organ Failure) 
A SDOM foi definida como disfunção concomitante de dois ou mais sistemas 
orgânicos2,12,27,79,81. É cada vez mais reconhecida como um importante preditor de 
mortalidade de PA em UCI15,28,79. Os instrumentos mais amplamente utilizados para avaliar a 
severidade do comprometimento orgânico em pacientes nas UCI são MODS (Multiple Organ 
Dysfunction Score) e SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)15,79,95. A principal diferença 
entre MODS e SOFA reside na avaliação da função cardiovascular79,95. MODS baseia-se na 
chamada “pressão ajustada a frequência cardíaca”, que é o produto da frequência cardíaca 
multiplicada pela razão entre a pressão auricular direita para a pressão arterial média79,95. 
SOFA (Tabela 18) utiliza a pressão arterial média absoluta e intervenções terapêuticas com 
vasopressores para quantificar a função cardiovascular79,95,99. Sendo terapia dependente, 
SOFA está associado com um grau de variabilidade dependendo do momento e da natureza da 
intervenção terapêutica15,79,99. Por outro lado, o MODS modificado (Tabela 17) avalia a função 
cardiovascular a partir da frequência cardíaca pós-ressuscitação, a necessidade de suporte 
inotrópico e a presença de acidose láctica15,28,79,95. 
 Embora existam vários sistemas de pontuação para falência de órgãos, eles não medem 




Tabela 17: Critério MODS modificado (Fonte: R. Mofidi, P. V. Patil, S. A. Suttie and R. W. Parks.Risk 
assessment in acute pancreatitis. British Journal of Surgery 2009) 
 
 




POP (Pancreatitis Outcome Prediction) 
Harrison e seus colegas  apresentaram o POP (Pancreatitis Outcome Prediction), uma escala 
usada para estratificar os pacientes em risco de pancreatite grave2,79,100.  Tem  seis variaveis: 
pH arterial, idade, uréia sérica, pressão arterial média, PaO2/FiO2, e níveis séricos de cálcio 
total, cuja pontuação varia de 0 a 402,79,100 (Tabela 19). É um novo modelo com maior 
sensibilidade do que o APACHE-II e Glasgow em prever o curso de PA e produziu uma 
correlação quase linear entre mortalidade prevista e observada2,79,100. Tem também a 
vantagem de que as variáveis são recolhidos no prazo de 24 horas2,79,100. Pontuação  POP de 10 
previu uma probabilidade de 10% de morte durante a hospitalização, e uma pontuação de POP 
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40  previu uma probabilidade de 97%2,79,100. Embora atualmente seja o sistema de pontuação  
mais relevante para a definição de emergência,  precisa ser validado em um estudo 
prospectivo, observacional2,79,100. 
Tabela 19: Critério POP (Fonte: Mervyn et al. The Pancreatitis Outcome Prediction Score: A New 

















A PA constitui um processo inflamatório agudo do pâncreas, que pela sua complexidade e 
potencial evolutivo constitui um ponto de constante investigação na tentativa de encontrar a 
sua melhor abordagem. Os primeiros dias de evolução da doença são fulcrais, pois é nessa 
altura que os doentes podem desenvolver um quadro grave. É fundamental um 
reconhecimento precoce destas formas graves, otimizando assim o tratamento e 
acompanhamento durante o internamento, de forma a melhorar o prognóstico. Com o intuído 
de alcançar este objetivo, foram desenvolvidos marcadores bioquímicos, métodos 
imagiológicos e sistemas de prognóstico.  
No entanto, apesar de diversos estudos terem sido realizados, muita investigação precisa 
ainda de ser realizada para a obtenção de recomendações consensuais e com bom grau de 
evidência. Desta forma, o maior objetivo no que respeita ao prognóstico da PA num futuro 
próximo é encontrar um novo método que seja capaz combinar as vantagens dos Score de 
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